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sance au moment de la rechute. 

A l’autopsie des malades qui succombent après une fièvre prolon¬ 
gée, sans rechutes d’aucune espèce, on trouve les mêmes lésions que 
dans le cas de rechutes, c’est-à-dire qu’à côté de plaques complète¬ 
ment cicatrisées on en trouve qui offrent des aspects variables cor¬ 
respondant simplement à une époque plus ou moins avancée de leur 
évolution. 

Ces faits suffisent pour pouvoir affirmer qu’au moment de la rechute 
il ne se fait pas de poussées nouvelles du côté de la muqueuse intes- 

Les lésions ulcéreuses de l’intestin des typhiques persistent bien 
plus longtemps qu’on ne le dit ; à l’existence de ces lésions sont inti¬ 
mement liés la plupart des accidents thermiques qu’on observe à une 
période avancée de la fièvre et qu’on a toujours trop de tendanceà rap¬ 
porter à une complication quelconque. 

meurent pas de la rechute, ils meurent d’une complication. 

Ces cornplications sont ou bien d’origine intestinale : hémorrhagie, 
perforation ; ou bien pulmonaires. Ces dernières ont le plus souvent 
pour point de départ les eschares cutanées qu’on trouve si souvent 
dans les fièvres de longue durée. 

Il n’y a pas de traitement préventif de la rechute. 







Dans ce petit travail, dont j’ai trouvé les éléments à la clinique 
de la Charité de Lyon, trois détails sont à relever : 

1« La fréquence très grande des nodules de Meynet apparaissant 

tisme articulaire subaigu ; P 

2° L’absence presque complète de contracture, agent actif des 


' 3° Intensité des soufles cardiaques, s’entendant très bien quand 
on applique le stéthoscope au niveau du sacrum et à la racine des 



Nos résultats personnels s’éloignent beaucoup de ceux qu’ont 
obtenus MM. Legroux et Dupré. L’administration même très pro¬ 
longée de l’antipyrine (de 25 à 50 jours) ne nous a donné que deux 
fois une amélioration évidente. Dans un cas, tandis que l’enfant 
prenait régulièrement le médicament, nous avons assisté à l’éclosion 
et l’évolution d’une endocardite mitrale. Les doses quotidiennes 







1889, n« 26 (en collaboration avec M. Perret). 

La généralisation de l’éruption, sa prédominance à la face, 
minaison par desquamation a pu en imposer pour une vraie ro 


sa ter- 
rageole 







i compression broncho-puln 


lés par la percussion. 

Nous avons observé dans 3 cas de péricardite avec épanchement du 
souffle, de la broncho-égophonie, de la diminution du murmure et de 
la matité dans la 1/2. inférieure du poumon gauche,, sans aucun râle. 
Il ne s’agissait pas de pleurésie, parce que plusieurs ponctions suc- 

pencher fortement les malades en avant pour voir diminuer les signes 
anormaux d’auscultation et de percussion et de leur faire prendre la 
position genu-pectorale pour les voir disparaître complètement. 

ces signes de compression se produisent surtout chez les malades 
atteints de péricardite, qui sont de corpulence grêle et dont le thorax 
est étroit et aplati d’avant en arrière. 

Ces signes de compression broncho-pulmonaire varient d’étendue 
et d’intensité suivant l’abondance de l’épanchement. 


Étude sur la fièvre typhoïde infantile traitée par les bains 
froids. Prov. méd., 1890, h*27 et 28 (en collaboration avec M. Perret). 

Ce travail repose sur l’analyse des 81 cas de fièvre typhoïde qui 
ont été traités pendant les années 1888 et 1889 à la clinique delà Cha¬ 
rité de Lyon. Tous ont été baignés. On peut en tirer les conclusions 
suivantes : 

Absence très fréquente de tuméfaction de la rate. Quand la rate est 

ment à leur volume primitif, quand la fièvre tombe. 

La persistance de la céphalée au delà du 6 e ou 8® jour, chez les 
malades baignés, doit éveiller de forts soupçons en faveur d’une affec¬ 
tion autre que la fièvre typhoïde, notamment la tuberculose aiguë 
généralisée. 

Dans toutes les affections fébriles chez l’enfant on peut observer 



















vêlant à des intervalles plus ou moins rapprochés et durant de 1 jour 
à plusieurs semaines. Pendant ces accès la sécrétion gastrique est 
continue et se produit même à jeun sans que la muqueuse gastrique 
soit excitée par l’ingestion des aliments. L’affection survient surtout 
chez les sujets jeunes ; son étiologie est très obscure. Très probable¬ 
ment elle est précédée d’une période d’hyperchlorhydrie simple et 
l’hypersécrétion après être restée plusieurs années intermittente, 
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Cette affection est au moins aussi commune que le cancer de l’estomac. 

8 0/0 environ des maladies de l’estomac appartiennent à cette espèce 
de dyspepsie. 

Le début peut être brusque, simuler une gastrite toxique. 

vomissements fréquents ; chez quelques malades la faim n’est jamais 
exagérée. 

Tout dyspeptique qui souffre et vomit pendant la nuit doit être for¬ 
tement soupçonné d’hypersécrétion permanente. 

La douleur siège à droite de la ligne médiane quand l’estomac est 
dilaté et qu'il existe un spasme du pylore. Le point dorsal gauche fait S 

d’ulcère. 

Quelques crises se terminent par de la diarrhée, le contenu de 

L’odeur des matières vomies est spéciale, elle rappelle celle du vin 1 
blanc nouveau légèrement fermenté. La couleur peut être bleue ou 1 

vert bleu. Cette coloration est due à l’action prolongée de HCl sur les J 

pigments biliaires (expérience).^ 

trois explorations avec la sondé : 

1° Le matin à jeun sans lavage la veille ; 

2° Le matin à jeun, après un lavage complet la veille ; 

3° Deux heures après un rèpas d’épreuve, ingéré le matin, l’estomac 

Nous avons fait un grand nombre d’explorations de l’estomac. Quand 
il était vide, nous pouvions prolonger l’aspiration sans résultat ; nous 
obtenions plutôt du sang que du suc gastrique. Quand, dès les pre¬ 
miers coups de pompe, on ramène 20 à 25 c. c. de suc gastrique, on 
peut affirmer l’existence de l’hypersécrétion. 

Notre travail comporte plus de 150 analyses d’urine (urée, chlorures, 
phosphates). L’urée est augmentée, le rapport de l’urée aux chloru¬ 
res est toujours plus élevé qu’à l’étàt normal, quelles que soient les 

dant toute la journée. Les phosphates se précipitent au moment même 
de l’émission, l’urine est blanche comme du pelit lait. 














ou moins généralisé, reproduisant l’accès de tétanos ; 3° convulsions 
toniques et cloniques généralisées avec perte de connaissance rappe¬ 
lant une attaque d’épilepsie. 

Le pronostic de l’affection est très grave. La mort survient dans 70 0/0 
des cas. Quelle en est la pathogénie ? Les très rares expérimentateurs 
qui nous ont précédés ont tous obtenus des résultats négatifs. 

Dans l’estomac hypersécréteur et dilaté, il y a toujours une forte 
proportion d’HCl. Les phénomènes toxiques de la tétanie relèvent 
donc bien plus probablement du trouble du chimisme stomacal qui 
caractérise l’hypersécrétion permanente que de l’absorption de produits 
microbiens ayant pris naissance dans le milieu stomacal. 

Les estomacs hypersécréteurset dilatés devraient produire beaucoup 
de peptotoxine de Brieger puisqu’ils produisent beaucoup de pep- 

En opérant comme Brieger, nous avons préparé un extrait alcoo¬ 
lique toxique en expérimentant sur plusieurs liquides provenant de 
malades atteints de maladie de Reichmann. 

En injection intra-veineuse, cet extrait convulse à la dose de 12 à 
20 centigr. et tue à celle de 20 à 30 centigr. par kilog. de lapin. 

Or, cette peptotoxine de Brieger ne préexiste pas dans les liquides 
de digestion, elle est un produit artificiel qui prend naissance 









l’extrait alcoolique seulement, est produite par les opérations de l’ex¬ 
traction ; elle résulte de la, combinaison, pendant ces opérations, 
de trois éléments : la peptone, l'HCl à l'état libre et Valcool. 

D’abord, nous avons pu obtenir un extrait alcoolique très toxique, 

l’estomac, mais pour se placer dans des conditions expérimentales 
tout à fait comparables à celles de la digestion dans ces estomacs, il 
fallait éliminer l’évaporation elle-même et obtenir des phénomènes 
convulsifs en injectant un liquide de digestion. 

L’intoxication expérimentale présentant de grandes analogies avec 
le tableau clinique de la tétanie, nous nous sommes demandé si la 
matière convulsivante ne pouvait pas prendre naissance dans l’estomac 
hypersécréteur et dilaté. 

Nous avons fait un très grand nombre d’expériences préalables 
qui nous ont permis de préparer des digestions artificielles dans les- 


substance capable de convulser. 

Une digestion de blanc d'œuf est poursuivie jusqu’à peptonisation 
complète, filtrée* additionnée d’HGl, jusqu’à ce que la réaction de 
Günzburg soit très nette. Au bout de quelques jours, on ajoute 2 à 




sivante. L’analyse chimique et l’analyse physiologique nous ont dé¬ 
montré cependant que ce n’est ni un chlorhydrate d’amine ni un corps 

des albuminoïdes solubles, à des syntonines ou acidalbumines. Il est 
probable que l’alcool, en agissant sur ces syntonines, leur communiqué 
des propriétés nouvelles, l’odeur vireuse, la toxicité et le pouvoir 
convulsivant. 

Conclusion pratique : L’alcool est dangereux chez les malades 
atteints d’hypersécrétion permanente avec ectasie et rétention gas¬ 
trique, il faut le leur interdire. Quand la tétanie a paru, le meilleur 
traitement consiste à évacuer et à laver l’estomac avec la sonde. 




